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Prevalencija uratnih kamenaca je u porastu, osobito u razvijenim zemljama, a kao rizièni èimbenici  u patogenezi smatraju se
genetska predispozicija, nizak pH urina, mali urinarni volumen i hiperurikozurija. Kronièni proljevi, mijeloproliferativne
bolesti, inzulinska rezistencija, bubrežno zatajenje, razni metabolièki poremeæaji, konzumacija alkoholnih piæa i neki lijekovi
imaju važnu ulogu u patogenezi uratne urolitijaze.
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tencija; Metabolièki sindrom - komplikacije, metabolizam; Prehrambene navike; Pretilost; Rizièni èimbenici; Uratni trans-
porter; Urièna kiselina; Urolitijaza - epidemiologija, etiologija, fiziopatologija, urin
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Epidemiologija uratne urolitijaze:
Uratna urolitijaza u znaèajnom je porastu u posljednjih neko-
liko desetljeæa, osobito u   razvijenim zemljama. Od svih
analiziranih bubrežnih kamenaca 7 do 10% èine uratni
kamenci (1). Njihov nastanak ovisi o dobi, spolu, genetskoj
predispoziciji, prehrambenim navikama, zemljopisnoj pri-
padnosti i èimbenicima okoliša. Prema nekim istraživanjima,
najveæi utjecaj na prevalenciju uratnih kamenaca u dobi do 60
godina ima indeks tjelesne mase (BMI, prema engl. Body
mass index) (2).
Maloney i autori su pokazali da je uèestalost uratnih kamen-
aca kod bijelaca bila 6% dok je kod ne-bijelaca bila èak 35%
(3). Uèestalost uratne urolitijaze znatno je razlièita u pojedin-
im zemljama tako da je u Indiji manja od 1%, u Švedskoj 4%,
u Japanu 15%, Njemaèkoj 17% , te èak 40% u Izraelu
(4,5,6,7,8).
Metabolizam uriène kiseline:
Urièna kiselina nastaje kao krajnji proizvod metabolizma
purina djelovanjem enzima ksantin oksidaze. Endogenom
proizvodnjom svakodnevno nastane oko otprilike 300-400
mg urata, a izluèivanje znatno ovisi o dnevnom unosu purina.
Koncentracija uriène kiseline je 10 puta veæa u ljudi nego u
ostalih sisavaca (9). kod kojih se urièna kiselina putem enzi-
ma urikaze metabolizira u alantoin i alantoinsku kiselinu, dok
je kod ljudi ovaj enzim zbog genetskih mutacija dis-
funkcionalan (10). Oko 70%  uriène kiseline izluèi se putem
bubrega dok se ostatak eliminira putem žuèi, kože, kose i
noktiju (11). Skoro 99% uriène kiseline u bubregu se reap-
sorbira u S1 segmentu proksimalnoga tubula putem uratno-
ga transportera URAT 1 koji je kodiran genom SLC22A12
(12). 
Èimbenici rizika i patogeneza uratne urolitijaze:
Mokraæna  kiselina se normalno nalazi u serumu zdravih
osoba, a kada je serumska razina mokraæne kiseline iznad
420 μmol/L u muškaraca i iznad 360 μmol/L u žena, govo-
rimo o hiperuricemiji. Povišena serumska razina mokraæne
kiseline, odnosno hiperuricemija, ovisno o  njezinoj razini i
trajanju, može dovesti do  klinièkih manifestacija te do odla-
ganja kristala urata u zglobove i druga tkiva, ponavljajuæih
napada akutnoga artritisa i stvaranja uratnih kamenaca u
mokraænom sustavu.
Nizak pH urina (ispod 5,5) smatra se najvažnijim èim-
benikom u stvaranju uratnih kamenaca potièuæi precipitaciju
uriène kiseline (13,14)., odnosno  dolazi do nastanka kristala
natrijevoga  urata koji se potom talože u zglobovima, bubrez-
ima i mekim tkivima, a manifestiraju se artritisom, nefroliti-
jazom i tofima. Osim niskoga pH urina, dva važna èimbeni-
ka za nastanak uratnih kamenaca su mali urinarni volumen i
hiperurikozurija koja se definira kao dnevno izluèivanje urata
>800 mg u muškaraca i >750 mg u žena. Hiperuricemija i
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hiperurikozurija su  najèešæe uzrokovane prekomjernim uno-
som hrane bogate purinima ili prekomjernim stvaranjem
uriène kiseline. Jednim od èimbenika rizika za nastanak urat-
nih kamenaca smatra se i genetska predispozicija. Prije neko-
liko godina otkriven je gen ZNF365 na kromosomu 10q21-
q22 koji se povezuje s uratnom  urolitijazom (15). Koncen-
tracija uriène kiseline u serumu je pod snažnom kontrolom
gena za transport glukoze tip 9 (SLC2A9 ili Glut 9) (16),.  što
su potvrdile i druge studije (17). Polašek i autori su u svom
istraživanju dokazali  veæu uèestalost sva èetiri pojedinaèna
nukleotidna polimorfizma (SNP) transporter gena SLC2A9 u
simptomatskih bolesnika u odnosu na asimptomatske
bolesnike s uratnom urolitijazom (18).
Važnu ulogu u patogenezi uratne urolitijaze mogu imati sva
stanja, odnosno bolesti koje potièu nastanak hiperurikozurije,
a najèešæe od njih su ove: kronièni proljevi, mijeloprolifera-
tivne bolesti, inzulinska rezistencija, bubrežno zatajenje,
razni metabolièki poremeæaji, konzumacija alkoholnih piæa i
neki lijekovi (diuretici, salicilati, ciklosporin i dr.) (1).
Kod kroniènih proljeva, gubitak bikarbonata te poveæana sat-
uracija soli zbog hipovolemije snižavaju pH urina (19,20). U
mijeloproliferativnim bolestima zbog ubrzane staniène pre-
gradnje i tumorske nekroze, osobito nakon kemoterapije,
mogu se javiti masivna hiperuricemija i hiperurikozurija, a
posljedièno tome i uratni kamenci (21,22).
Zasiæenost urina uriènom kiselinom raste s poveæanjem
indeksa tjelesne mase što govori o ulozi  tjelesne težine u nas-
tanku uratnih kamenaca (23). Daudon i autori su dokazali  da
je broj bolesnika s indeksom tjelesne mase 25 i veæim bio
znatno veæi u skupini s uratnim  nego u skupini s kalcijskim
kamencima, osobito u muškaraca (2). Brojna epidemiološka i
metabolièka istraživanja pokazala su povezanost  inzulinske
rezistencije i metabolièkoga sindroma (hiperglikemija, hiper-
lipidemija i pretilost) sa snižavanjem urinarnoga pH. Autori
navode da je više od polovice bolesnika s uratnim kamenci-
ma imalo i inzulinsku rezistenciju (24,25). Fanconijev sin-
drom, Hartnupova bolest, Wilsonova bolest i obiteljska
hipouricemièna hiperurikozurija su neke su od teških
bubrežnih bolesti koje su povezane s uratnom litijazom (1)..
Uzrok hipouricemiène hiperurikozurije su mutacije u urat-
nom transporteru URAT 1 (11). Neki lijekovi, npr salicilati,
koèe tubularnu sekreciju urata te na taj naèin potièu nastanak
hiperuricemije, dok je u sluèaju primjene nekih diuretika
hiperuricemija posljedica poveæane tubularne reapsorpcije.
Poznato je da u urinu postoje èimbenici koji inhibiraju
kristalizaciju, ali još uvijek nije poznat toèan mehanizam nji-
hovoga djelovanja. Dosadašnja istraživanja su pokazala
inhibitorni potencijal glikoproteina, glikozamonoglikana i
surfaktanta na kristalizaciju i posljedièno stvaranje bubrežnih
kamenaca. 
Osim uloge uriène kiseline u patogenezi nastanka urolitijaze,
poznat je i njen antioksidativni uèinak, osobito vidljiv u
središnjem živèanom sustavu u bolestima poput multiple
skleroze, Parkinsonove bolesti i moždanoga udara
(27,28,29), a urièna kiselina se smatra i jednim od pretkaza-
telja, odnosno markera bolesti kardiovaskularnoga sustava
(30). 
ZAKLJUÈAK
Iz ovog kratkoga pregleda literature može se zakljuèiti da se
patogeneza uratnih kamenaca intenzivno istražuje, ali još uvi-
jek nije u potpunosti razjašnjena. Važno je istaknuti da je
prekomjerna tjelesna težina jedan od najvažnijih riziènih
èimbenika za nastanak uratnih kamenaca. Daljnja istraživa-
nja brojnih genetskih i metabolièkih èimbenika koji utjeèu na
metabolizam uriène kiseline omoguæila bi  nove spoznaje o
patogenezi, a time i spoznaje o terapijskim moguænostima
uratne urolitijaze.
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ABSTRACT
The prevalence of uric acid urolithiasis is increasing, especially in developing countries and risk factors involved in the patho-
genesis are genetic predisposition, low urinary pH, low urinary volume and hyperuricosuria. 
Chronic diarrheal states, myeloproliferative disorders, insulin resistance, renal insufficiency, various metabolic disorders, con-
sumption of alcohol drinks and some medications have an important role in the pathogenesis of uric acid nephrolithiasis.
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